

























ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ
ПОРУШЕННЯ МЕТАБОЛІЗМУ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ І СТАНУ РЕДОКС-
СИСТЕМИ У ВАГІТНИХ ІЗ СИНДРОМОМ НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЇ 
ДИСПЛАЗІЇ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ ПРИ ПЕРЕДЧАСНИХ ПОЛОГАХ
Вступ. Синдром недиференційованої дисплазії сполучної тканини у вагітних є частою причиною роз-
витку перинатальних ускладнень, у тому числі передчасних пологів.
Мета дослідження – вивчити динаміку метаболізму сполучної тканини, стан пероксидного окиснення 
ліпідів та антиоксидантної системи і розробити додаткові критерії прогнозування та діагностики усклад-
нень вагітності, передчасних пологів у жінок із синдромом недиференційованої дисплазії сполучної тканини.
Методи дослідження. Обстежено 38 вагітних із синдромом недиференційованої дисплазії сполучної 
тканини в різні терміни гестації (І–ІІІ триместри) та 24 здорових вагітних контрольної групи. Окрім за-
гальноклінічного й акушерського обстежень, проводили анкетування для виявлення фенотипових марке-
рів сполучнотканинної дисплазії, визначали активність пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидант-
ної системи захисту і стан метаболізму сполучної тканини за рівнем трансформуючого фактора росту β1 
у крові та оксипроліну в сечі. 
Результати й обговорення. У вагітних частоту ознак синдрому недиференційованої дисплазії спо-
лучної тканини визначено на рівні 29,3 %, частота передчасних пологів становила 11,1 % у дослідній 
групі проти 5,2 % у контрольній. Одночасно у вагітних з ознаками синдрому недиференційованої диспла-
зії сполучної тканини вже в І триместрі гестації відзначали достовірно більшу активність окисних про-
цесів (рівень малонового діальдегіду підвищувався на 66,5 %) на фоні зниженого ензимного (на 11–15 %) 
та неензимного (на 30 %) антиоксидантного захисту, а в сполучній тканині переважали катаболічні 
процеси, про що свідчило збільшення добової екскреції оксипроліну. В ІІ–ІІІ триместрах гестації вказані 
зміни суттєво наростали, що ставало тригером передчасних пологів.
Висновок. У вагітних із синдромом недиференційованої дисплазії сполучної тканини спостерігають 
виражену прогресуючу активацію процесів пероксидного окиснення ліпідів та недостатній антиоксидант-
ний захист, що сприяє розвитку перинатальних ускладнень, а при досягненні критичних рівнів на фоні 
переважання катаболічних процесів у сполучній тканині стає пусковим механізмом для передчасних  пологів.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: недиференційована дисплазія сполучної тканини; передчасні пологи; пероксид-
не окиснення ліпідів; оксипролін; трансформуючий фактор росту β1.
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ВСТУП. Сприятливий перебіг вагітності та 
здоров’я новонародженого залежать від сома-
тичного стану жінки. Синдром недиференційо-
ваної дисплазії сполучної тканини (НДСТ) особ-
ливо актуальний у сучасному акушерстві, 
оскільки відмічено його високу частоту в попу-
ляції (від 26 до 80 %) [1, 2], а за даними більшос-
ті дослідників, вагітність і синдром НДСТ харак-
теризуються взаємонегативним впливом [3, 4]. 
Встановлено, що синдром НДСТ у вагітних 
часто є причиною розвитку акушерських усклад-
нень, таких, як: загроза невиношування вагітнос-
ті в ранні терміни (81,2 %), прееклампсія (59,8 %), 
передчасні пологи (10,3 %) [5]. За даними 
О. В. Козинової та співавт. [6], частота загрози 
переривання вагітності становить 50,0 %, загро-
за передчасних пологів виникає в 60,0 % спо-
стережень. Крім того, перебіг пологів у жінок із 
синдромом НДСТ у 44,5 % ускладнюється пе-
редчасним відходженням навколоплідних вод, 
у 44,3 % фіксують аномалії пологової діяльності, 
в 19,5 % – кровотечею під час пологів і в ранній 
післяпологовий період, а частота оперативного 
розродження становить 40,5 %, що в 4,5 раза 
вище, ніж у здорових роділей [5]. Стан новона-
роджених у жінок із синдромом НДСТ характе-
ризується гіпоксичними ускладненнями, малою 
масою тіла відносно гестаційного терміну, а та-
кож можливими аномаліями розвитку [7].
У більшості випадків у жінок із синдромом 
НДСТ невиношування вагітності пов’язане зі 
структурними змінами сполучної тканини шийки 
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ванням істміко-цервікальної недостатності, що 
призводить до недоношування вагітності [8, 9] й 
передчасних пологів. У плаценті породілей із 
синдромом недиференційованої дисплазії спо-
лучної тканини при гістологічному дослідженні 
описано різноманітні варіанти порушення дозрі-
вання плаценти і погіршення показників матко-
во-плацентарно-плодового кровотоку, що супро-
воджується порушенням транспортування кис-
ню, поживних речовин, гормонів, метаболізму в 
плаценті тощо [5]. Можна передбачити, що за 
рахунок цих гемодинамічних і метаболічних 
порушень у вагітних із синдромом НДСТ утво-
рюється висока концентрація вільних радикалів, 
як продуктів пероксидного окиснення ліпідів, так 
і активних форм кисню, з розвитком окисного 
стресу в організмі вагітної [10, 11]. Відомо також, 
що вільні радикали володіють високою реакцій-
ною здатністю, що призводить до ушкодження 
протеїнів, нуклеїнових кислот і ліпідів мембран 
клітин та органел. Водночас слід зауважити, що 
для нормального функціонування організму 
вагітної вільні радикали повинні утворюватись 
безперервно, ці метаболіти необхідні для під-
тримки певного рівня синтезу біологічно активних 
речовин, у тому числі колагену. А антиоксидант-
на система організму повинна забезпечувати 
підтримку концентрації вільних радикалів на 
фізіологічному рівні [12, 13]. Однак детальних 
досліджень динаміки показників вільнорадикаль-
ного окиснення ліпідів та антиоксидантної актив-
ності у вагітних із синдромом недиференційова-
ної дисплазії сполучної тканини при недоноше-
ній вагітності проведено недостатньо, а отрима-
ні результати суперечливі. Не визначено також 
критичного рівня порушень пероксидного окис-
нення ліпідів та антиоксидантного захисту в 
різні терміни вагітності при цій патології, хоча 
ряд авторів вважає, що фенотипові патологічні 
зміни посилюються від I до III триместру [14]. 
Вищенаведені факти обґрунтували проведення 
даного дослідження.
 Мета дослідження – вивчити динаміку ме-
таболізму сполучної тканини, стан пероксидно-
го окиснення ліпідів та антиоксидантної системи 
і розробити додаткові критерії прогнозування та 
діагностики ускладнень вагітності, передчасних 
пологів у жінок із синдромом недиференційова-
ної дисплазії сполучної тканини.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Робота ґрунтуєть-
ся на результатах комплексного обстеження 
38 вагітних у різні терміни гестації (І–ІІІ тримест-
ри), в яких відбулися передчасні пологи. У всіх 
обстежених діагностовано від 2 до 8 окремих 
ознак синдрому недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини. Вік пацієнток – від 19 до 
29 років (у середньому (22,6±2,4) року). Конт-
рольну групу становили 24 здорових вагітних 
того ж віку і терміну вагітності. Для ідентифікації 
синдрому НДСТ у всіх жінок використовували 
Міжнародну фенотипову шкалу М. Gleshbi 
(1989), для визначення клінічної значимості су-
купності ознак синдрому НДСТ у межах серед-
нього і тяжкого ступенів дисплазії – оцінювальну 
таблицю Л. Н. Фоміної [15].
 Дослідження передбачало: 1) загальноклі-
нічне та лабораторно-біохімічне обстеження; 
2) анкетування за розробленою анкетою для 
виявлення фенотипових маркерів сполучнотка-
нинної дисплазії і стигм дизембріогенезу, різних 
спадкових захворювань; 3) визначення продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів, яке проводили 
за методом В. Б. Гаврилова в модифікації 
Е. Н. Коробейникової [16] на спектрофотометрі 
“Specord-40” (метод ґрунтується на розпаді ен-
доперекисів з утворенням малонового діальде-
гіду, що є маркером інтенсивності вільноради-
кальних процесів); 4) визначення стану анти-
оксидантних систем захисту за активністю 
ключових антиоксидантних ензимів крові – це-
рулоплазміну, каталази, супероксиддисмутази і 
глутатіону відновленого за загальноприйнятими 
методиками [17]; 5) вивчення стану метаболізму 
сполучної тканини на основі визначення у крові 
трансформуючого фактора росту β1 методом 
імуноферментного аналізу та вимірювання кон-
центрації оксипроліну в сечі за методом Bergman 
і Loxley в модифікації П. Н. Шараєва [18] фото-
колориметричним методом. 
Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували за допомогою пакета статистичних 
програм SPSS “Statistica v18” та програми 
“Microsoft Exel-2013”. З метою оцінки даних ви-
користовували непараметричні методи статис-
тики – U-тест Манна – Уїтні для порівняння по-
казників у двох групах (р<0,05).
 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. При ретро-
спективному аналізі у вагітних визначено часто-
ту синдрому НДСТ на рівні 29,3 %, що відповідає 
популяційній поширеності й розповсюдженості 
його в Україні [1, 19]. До факторів акушерського 
ризику належали такі характерні для синдрому 
НДСТ конституціональні особливості, як асте-
нічна статура з дефіцитом маси тіла (ВР 5,57; 
ДІ 4,01–7,67; р<0,05), маса тіла менше 55 кг 
перед вагітністю (ВР 2,4; ДІ 1,48–3,64; р<0,05). 
Серед перигестаційних чинників часто виявляли 
такі патологічні стани, які вважають “асоційова-
ними” із синдромом НДСТ: пролапс мітрального 
клапана, артеріальну гіпотонію, вегето-судинну 
дистонію, варикозну хворобу, міопію, схильність 
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жовчовивідних шляхів, хронічну патологію орга-
нів сечовиділення. У репродуктивному анамне-
зі встановлено високу частоту передчасних по-
логів (ВР 4,43; ДІ 1,87–10,52; р<0,05), загрози 
викидня (ВР 1,88; ДІ 1,07–3,31; р<0,05), викиднів 
(ВР 3,05; ДІ 2,03–4,55; р<0,05), перинатальних 
втрат (ВР 1,57; ДІ 5,13–16,58; р<0,05), що ста-
тистично підтверджувало патологічний вплив 
синдрому НДСТ на перебіг вагітності й пологів.
Наслідками вагітності, асоційованими із 
синдромом НДСТ, виступили передчасні пологи 
й, особливо, дуже ранні передчасні пологи в 
термін 22–27 тижнів (ВР 4,9; ДІ 2,27–10,61; 
р=0,001). Тривалість пологів у середньому була 
меншою (відповідно, (286±15) і (332±21) хв, 
р<0,05). Спонтанний передчасний розрив навко-
лоплідних оболонок також мав високий зв’язок 
із синдромом НДСТ (ВР 8,96; ДІ 6,72–11,96; 
p<0,001). 
Таким чином, результати проведеного ретро-
спективного дослідження дозволили дійти вис-
новку, що наявність ознак синдрому НДСТ є 
фактором високого акушерського ризику, в тому 
числі передумовою спадкового характеру щодо 
розвитку аномалій пологової діяльності.
Отримані клінічні й анамнестичні результати 
стали передумовою їх зіставлення з динамікою 
змін пероксидного окиснення ліпідів та інтенсив-
ністю анаболічно-катаболічних процесів у спо-
лучній тканині, що може бути прогностичним 
критерієм ускладненого перебігу вагітності та 
пологів у жінок із синдромом НДСТ. 
Для підтвердження порушення синтетичних 
або катаболічних процесів у сполучній тканині у 
вагітних з фенотиповими ознаками сполучно-
тканинної дисплазії визначали рівень трансфор-
муючого фактора росту β1 у плазмі крові та 
добову екскрецію оксипроліну із сечею (табл. 1). 
 Отримані результати свідчили про достовір-
не підвищення рівня трансформуючого фактора 
росту β1 у плазмі крові та добової екскреції 
оксипроліну із сечею у вагітних з клінічними оз-
наками синдрому НДСТ, що підтверджувало 
діагноз і вказувало на виражені порушення ос-
новного обміну в сполучній тканині вагітних до-
слідної групи. Зі збільшенням терміну гестації 
відмічено суттєве (p<0,05) переважання катабо-
лічних процесів над анаболічними, що може 
негативно впливати на розвиток плода. 
Пероксидному стресу й активації запально-
го процесу відводять роль тригеру при перед-
часних пологах. Порушення окисно-відновної 
рівноваги негативно впливає на перебіг вагітнос-
ті, зокрема на частоту і тяжкість розвитку пери-
натальних ускладнень, тому під час досліджен-
ня визначали зміну параметрів пероксидного 
окиснення ліпідів (малоновий діальдегід) та 
антиоксидантних систем захисту (церуло-
плазмін, SH-групи, каталаза, супероксиддисму-
таза) у вагітних у різні терміни гестації. 
У вихідному стані (в І триместрі вагітності) у 
жінок без ознак синдрому НДСТ не виявлено 
порушень показників метаболізму сполучної 
тканини, анаболічні й катаболічні процеси були 
врівноважені, про що свідчили референтні рівні 
показників трансформуючого фактора росту β1 
та добова екскреція оксипроліну. Одночасно в 
цих пацієнток спостерігали помірну активацію 
процесів пероксидного окиснення ліпідів з адек-
ватною реакцією захисних ензимних і неензим-
Таблиця 1 – Динаміка показників метаболізму сполучної тканини й активності системи  
пероксидне окиснення ліпідів – антиоксидантний захист у вагітних із синдромом  
недиференційованої дисплазії сполучної тканини в різні терміни гестації (М±m)
Показник І триместр ІІ триместр ІІІ триместр р1 р2 р3
Оксипролін,
мг/добу
1 23,84±0,63 24,13±0,56 26,47±0,53 >0,05 <0,05 <0,05
2 18,15±0,57 17,24±0,62 19,32±0,68 >0,05 <0,05 >0,05
Трансформуючий фактор 
росту β1, нг/мл
1 38,72±1,18 38,13±1,24 34,54±1,24 >0,05 <0,05 <0,05
2 32,14±1,23 34,46±1,17 33,87±1,22 >0,05 >0,05 >0,05
Малоновий діаль дегід, 
мкмоль/л
1 5,23±0,22 5,08±0,31 5,64±0,17 >0,05 >0,05 >0,05
2 3,48±0,12 3,17±0,23 2,74±0,16 >0,05 >0,05 <0,05
Церулоплаз мін,  
мг/л
1 172,4±1,5 162,3±2,6 174,3±2,6 <0,05 <0,05 >0,05
2 194,8±1,1 227,6±1,5 241,3±2,1 <0,05 <0,05 <0,05
SH-групи, мкмоль/100 мл 1 14,74±0,12 15,18±0,14 14,27±0,15 >0,05 >0,05 >0,05
2 21,02±0,21 25,57±0,23 34,63±0,22 <0,05 <0,05 <0,05
Каталаза, мккат/л 1 11,32±0,14 11,17±0,12 10,16±0,20 >0,05 >0,05 <0,05
2 13,36±0,21 14,85±0,13 15,97±0,12 <0,05 <0,05 <0,05
Супероксиддис мутаза,  
ум. од.
1 28,61±0,31 27,42±0,34 26,16±0,18 <0,05 >0,05 <0,05
2 32,43±0,32 44,52±0,22 49,37±0,19 <0,05 <0,05 <0,05
Примітки:
1. 1, 2 – відповідно, показники у вагітних із синдромом НДСТ (n=38) та без нього (n=14).
2. р1, р2, р3 – відповідно, достовірність різниці між параметрами в І та ІІ, ІІ і ІІІ, І та ІІІ триместрах вагітності. 
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них антиоксидантних систем. У ІІ–ІІІ триместрах 
гестації в жінок контрольної групи (здорових 
вагітних) відмічено статистично недостовірні 
коливання досліджуваних показників метаболіз-
му сполучної тканини на фоні помірного зростан-
ня концентрації продуктів пероксидації (мало-
новий діальдегід) та вірогідної активації ензим-
ного антиоксидантного захисту. 
Одночасно у вагітних з ознаками синдрому 
НДСТ уже в І триместрі гестації мала місце до-
стовірно більша активність окисних процесів 
(активність малонового діальдегіду була вищою, 
ніж у контрольній групі, на 66,5 %), що зумовле-
но неадекватною відповіддю на стрес та зниже-
ною функціональною здатністю сполучної тка-
нини. Недостатнім виявився і антиоксидантний 
ензимний та неензимний захист. Так, активність 
церулоплазміну, каталази і супероксиддисмута-
зи в І триместрі вагітності була нижчою на 11,5, 
15,3 та 11,8 %, а активність глутатіонової систе-
ми захисту – на 29,9 % відповідно. У ІІ–ІІІ три-
местрах гестації концентрація малонового 
 діальдегіду зростала, а спроможність систем 
антиоксидантного захисту знижувалась. Такі 
результати досліджень підтверджують дані 
 окремих науковців та дозволяють стверджувати, 
що саме порушення критичної межі в балансі 
окисно-відновної рівноваги може стати пусковим 
механізмом передчасних пологів [11, 20]. 
Загалом отримані результати дозволяють 
зробити висновок, що розповсюдженість синдро-
му НДСТ серед вагітних жінок досить висока (до 
30 %), його клінічна діагностика за наявністю та 
вираженням фенотипових ознак часто утрудне-
на, тому для підтвердження діагнозу синдрому 
НДСТ доцільно використовувати показники 
анаболізму-катаболізму сполучної тканини – 
добову екскрецію із сечею оксипроліну і рівень 
трансформуючого фактора росту β1 у плазмі 
крові. У вагітних із синдромом НДСТ уже в І три-
местрі гестації спостерігали виражену активацію 
процесів пероксидного оиснення ліпідів на фоні 
недостатнього антиоксидантного захисту ензим-
них та неензимних систем. Вказані порушення 
рівноваги в роботі окисно-відновної системи 
посилюються в ІІ–ІІІ триместрах вагітності, є 
предикторами розвитку перинатальних усклад-
нень, а при досягненні критичних рівнів на фоні 
зниженої функціональної здатності сполучної 
тканини можуть стати пусковим механізмом для 
передчасних пологів.
 
ВИСНОВКИ. 1. Наявність синдрому недифе-
ренційованої дисплазії сполучної тканини у ва-
гітних асоціюється з високим ризиком невино-
шування та передчасних пологів, що обґрунтовує 
доцільність віднесення таких пацієнток до групи 
диспансерного спостереження для профілакти-
ки невиношування вагітності. 
2. Для підтвердження діагнозу синдрому 
недиференційованої дисплазії сполучної ткани-
ни у вагітних, окрім анкетного фенотипування, 
доцільно використовувати показники анаболіз-
му-катаболізму сполучної тканини, а саме  добову 
екскрецію із сечею оксипроліну та рівень транс-
формуючого фактора росту β1 у плазмі крові. 
3. У вагітних із синдромом недиференційо-
ваної дисплазії сполучної тканини спостерігають 
виражену прогресуючу активацію процесів пе-
роксидного окиснення ліпідів на фоні недостат-
нього антиоксидантного захисту, що є переду-
мовою розвитку акушерських та перинатальних 
ускладнень, а при досягненні критичних рівнів 
на тлі переважання катаболічних процесів у 
сполучній тканині стає пусковим механізмом для 
передчасних пологів.
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НАРУШЕНИЕ МЕТАБОЛИЗМА СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ И СОСТОЯНИЯ 
РЕДОКС-СИСТЕМЫ У БЕРЕМЕННЫХ С СИНДРОМОМ 
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 
ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДАХ
Резюме
Вступление. Синдром недифференцированной дисплазии соединительной ткани у беременных яв-
ляется частой причиной развития перинатальных осложнений, в том числе преждевременных родов.
Цель исследования – изучить динамику метаболизма соединительной ткани, состояние перекис-
ного окисления липидов и антиоксидантной системы и разработать дополнительные критерии прогно-
зирования и диагностики осложнений беременности, преждевременных родов у женщин с недифферен-
цированной дисплазией соединительной ткани.
Методы исследования. Обследовано 38 беременных с синдромом недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани в различные сроки гестации (I–III триместры) и 24 здоровых беременных кон-
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выявления фенотипических маркеров соединительнотканной дисплазии, определяли активность пере-
кисного окисления липидов и антиоксидантной системы защиты и состояние метаболизма соедини-
тельной ткани по уровню трансформирующего фактора роста β1 в крови и оксипролина в моче.
Результаты и обсуждение. У беременных частоту признаков синдрома недифференцированной 
дисплазии соединительной ткани определено на уровне 29,3 %, частота преждевременных родов соста-
вила 11,1 % в опытной группе против 5,2 % в контрольной. Одновременно у беременных с признаками 
синдрома недифференцированной дисплазии соединительной ткани уже в I триместре гестации отме-
чали достоверно большую активность окислительных процессов (уровень малонового диальдегида по-
вышался на 66,5 %) на фоне сниженной энзимной (на 11–15 %) и неэнзимной (на 30 %) антиоксидантной 
защиты, а в соединительной ткани преобладали катаболические процессы, о чем свидетельствовало 
увеличение суточной экскреции оксипролина. Во II–III триместрах гестации указанные изменения су-
щественно нарастали, что становилось триггером преждевременных родов.
Вывод. У беременных с синдромом недифференцированной дисплазии соединительной ткани на-
блюдают выраженную прогрессирующую активацию процессов перекисного окисления липидов и недо-
статочную антиоксидантную защиту, что способствует развитию акушерских осложнений, а при до-
стижении критических уровней на фоне преобладания катаболических процессов в соединительной 
ткани становится пусковым механизмом для преждевременных родов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: недифференцированная дисплазия соединительной ткани; преждевременные 
роды; перекисное окисление липидов; оксипролин; трансформирующий фактор роста β1.
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DISORDERS OF CONNECTIVE TISSUE METABOLISM AND THE STATE OF THE 
REDOX-SYSTEM IN PREGNANT WOMEN WITH UNDIFFERENTIATED 
CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA SYNDROME IN PREMATURE BIRTH
Summary
Introduction. Undifferentiated connective tissue dysplasia syndrome in pregnant women is a common cause 
of perinatal complications, including premature birth.
The aim of the study – to learn the dynamics of connective tissue metabolism, the state of lipid peroxidation 
and antioxidant system and to develop additional criteria for predicting and diagnosing pregnancy complications, 
premature birth in women with undifferentiated connective tissue dysplasia.
Research Methods. 38 pregnant women with UCTD in different stages of gestation (I–III trimesters) and 24 
healthy pregnant women of the control group were examined. In addition to general clinical and obstetric examinations, 
questionnaires were conducted to identify phenotypic markers of connective tissue dysplasia, determine the activity 
of lipid peroxidation and antioxidant defense systems and the state of connective tissue metabolism by blood levels 
of transforming growth factor β1 and oxyproline.
Results and Discussion. In pregnant women the frequency of signs of UCTD was determined in 29.3 %, the 
frequency of premature birth was 11.1 % in the experimental group against 5.2 % in the control. At the same time 
in pregnant women with signs of UCTD already in the first trimester of gestation there was a significantly higher 
activity of oxidative processes (the level of MDA increased by 66.5 %) against the background of reduced enzymatic 
(11–15 %) and non-enzymatic (30 %) antioxidant protection, and catabolic processes prevailed in the connective 
tissue, as evidenced by the increase in daily excretion of oxyproline. In the II-III trimesters of gestation, these changes 
increased significantly, which became a trigger for premature birth.
Conclusions. In pregnant women with UCTD syndrome there is a pronounced progressive activation of lipid 
peroxidation and antioxidant system insufficient, which is a threat of perinatal complications. When critical levels 
are reached against the background of the predominance of catabolic processes in connective tissue becomes a 
trigger for premature birth.
KEY WORDS: undifferentiated connective tissue dysplasia; premature birth; lipid peroxidation; 
oxyproline; transforming growth factor.
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